Nuevas modaliades de ventilación mecánica en la insuficiencia respiratoria by Mancini, Marco
 
Departamento de Medicina 
Programa de Doctorado en Biopatología en Medicina 
Facultad de Medicina 
Universidad de Barcelona 
 
 
 
 
 
NUEVAS MODALIDADES DE VENTILACIÓN MECÁNICA 
EN LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
 
 
 
 
 
 
 
Doctorando: 
Marco Mancini 
 
 
 
Directores: 
Josep Roca Torrent y Ramon Farré Ventura 
 
 2
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                                                          A Janet, Daniela 
                                                                                          y  Francesco 
 3
 
INDEX 
INDEX .................................................................................................................3 
ABREVIATURAS.................................................................................................4 
AGRADECIMIENTOS .........................................................................................6 
PRESENTACION ................................................................................................8 
RESUMEN ........................................................................................................11 
INTRODUCCION...............................................................................................14 
HIPOTESIS .......................................................................................................27 
OBJETIVOS ......................................................................................................29 
ARTICULOS PUBLICADOS..............................................................................30 
RESULTADOS ..................................................................................................31 
DISCUSION ......................................................................................................37 
CONCLUSIONES..............................................................................................47 
REFERENCIAS.................................................................................................49 
 
 4
ABREVIATURAS 
 
AV = asistencia de volumen 
AF = asistencia de flujo 
AFmax = máxima asistencia al flujo tolerada por el paciente (condición de 
“runaway”) 
CPAP = presión positiva continua en la vía aérea 
IR = insuficiencia respiratoria 
E = elastancia 
EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
EVP = estrategia ventilatoria protectora 
f = frecuencia respiratoria 
FIO2 = fracción inspiratoria de oxígeno 
FEV1  = volumen espirado en el primer segundo 
FVC = capacidad vital forzada 
PaO2 = presión parcial de oxígeno en sangre arterial 
PaCO2 = presión parcial de dióxido de carbono en sangre arterial 
PEEP = presión positiva al final de la espiración 
PFLEX = punto de inflexión de la curva de presión-volumen estática torácica 
PPEAK = presión pico de vías aéreas 
Pplat = presión  meseta en condiciones de flujo cero (presión alveolar)  
PvO2 = presión parcial de oxígeno en sangre venosa mezclada 
P-V =  presión-volumen 
QT = débito cardíaco  
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R = resistencia 
RL = resistencia pulmonar medida con la técnica del balón esofágico 
Rrs = resistencia del sistema respiratorio medida con la técnica de oscilación 
forzada 
SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo 
TEGIM = técnica de eliminación de  gases inertes múltiples 
TOF = técnica de oscilación forzada 
VAP = ventilación con asistencia proporcional 
VA = ventilación alveolar 
VA/Q = cociente de ventilación-perfusión de una unidad alveolar 
VE = ventilación minuto 
VNI = ventilación no invasiva 
VT = volumen corriente        
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PRESENTACION 
 
Esta tesis se presenta en forma de compendio según la Normativa de la  
Facultad de Medicina, Universidad de Barcelona. La tesis consta de una 
introducción que justifica la unidad temática de la misma. Se efectúa una 
revisión del conocimiento actual del tema. Se aportan los artículos de 
investigación publicados, discusión de los resultados y conclusiones finales. 
 
Los artículos originales que se presentan en esta tesis están dirigidos a evaluar 
dos modalidades de ventilación mecánica cuyo objetivo es el tratamiento de 
soporte en la insuficiencia respiratoria (IR), sea ésta aguda o crónica. La IR es 
un síndrome de origen a veces multifactorial que puede comprometer la 
supervivencia del paciente. Consiste en el fracaso del aparato respiratorio en su 
función de intercambio de gases, mecanismo indispensable para una adecuada 
actividad metabólica celular del organismo. Por esta razón, son importantes los 
estudios dirigidos a nuevas modalidades de ventilación que permitan obtener 
una ventilación alveolar eficaz y garantizar un adecuado intercambio gaseoso 
con una disminución del trabajo respiratorio y del riesgo de daño pulmonar con 
posibles consecuencias a nivel sistémico.   
 
Esta tesis doctoral consta de dos artículos publicados en el “American Journal 
of Respiratory and Critical Care Medicine”, la revista de mayor impacto tanto en 
Neumología como en Medicina intensiva. 
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El primer estudio, efectuado en pacientes con síndrome de distrés respiratorio 
agudo (SDRA) grave, explorados en una fase inicial del cuadro, analiza la 
estrategia ventilatoria protectora (EVP). La EVP se caracteriza por la utilización 
de un volumen corriente (VT) bajo asociado a una presión positiva al final de la 
espiración (PEEP) elevada, sin alcanzar presiones alveolares que pudieran 
generar daño pulmonar por sobredistensión. Con la EVP, a pesar de la 
disminución de la ventilación alveolar (VA), se ha demostrado un aumento 
significativo de la oxigenación arterial con una disminución del riesgo de lesión 
pulmonar relacionada a la ventilación mecánica1. El objetivo original de nuestro 
estudio ha sido establecer los factores que modulan la mejora de la oxigenación 
arterial. Para ello hemos utilizado la técnica de eliminación de gases inertes 
múltiples (TEGIM), empleada con éxito en pacientes ventilados en otros 
estudios realizados por el Laboratorio de Funcionalismo Pulmonar del Hospital 
Clínic de Barcelona gracias a las modificaciones introducidas en la recogida de 
gases espirados2. 
 
El segundo estudio, evalúa el papel de la técnica de oscilación forzada (TOF) 
como herramienta de monitorización de la mecánica respiratoria en pacientes 
con insuficiencia respiratoria crónica hipercápnica durante ventilación no 
invasiva (VNI) en modalidad asistida proporcional. El impacto positivo de la 
utilización de VNI ha sido ampliamente demostrada en los episodios de 
agudización que cursan con insuficiencia respiratoria crónica hipercápnica. Esta 
modalidad, con una buena sincronía entre el paciente y el ventilador3, mejora la 
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VA modificando el patrón respiratorio sin necesidad de utilizar presiones 
pulmonares elevadas que puedan comprometer la hemodinámica del paciente4.   
 
Este segundo estudio se centra en una modalidad específica de ventilación no 
invasiva que es la ventilación con asistencia proporcional (VAP). En teoría, la 
VAP es capaz de optimizar la interacción entre el paciente y el ventilador3,5, al 
facilitar la sincronía entre ambos. Para aplicar correctamente la VAP es 
necesario conocer las características mecánicas del sistema respiratorio y, por 
tanto, desarrollar instrumentos no invasivos necesarios para realizar las 
mediciones. La TOF constituye un instrumento adecuado para su utilización 
durante VAP con el objetivo de evaluar las características mecánicas del 
sistema respiratorio. La TOF presenta amplias aplicaciones tanto en el ámbito 
de la monitorización de pacientes con síndrome de apnea obstructiva durante el 
sueño tratados con presión positiva continua (CPAP) como de otras 
modalidades de VNI en pacientes ingresados o a domicilio. 
 
Los resultados de nuestros estudios proporcionan información útil para poder 
suministar un soporte ventilatorio eficaz en la IR sea ésta aguda o crónica. 
Constituyen, además, eslabones necesarios para optimizar estas modalidades 
de ventilación mecánica mediante la elaboración de futuros protocolos de 
investigación.  
 11
RESUMEN 
 
MECANISMOS MODULADORES DE LA OXIGENACIÓN ARTERIAL EN UNA 
ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA 
 
Diversos estudios nos indican que estímulos mecánicos relacionados con 
determinadas estrategias ventilatorias pueden generar daño pulmonar y 
sistémico que contribuirían al desarrollo del fallo multiorgánico. Los factores 
mecánicos imputables a la lesión pulmonar generada por la ventilación 
mecánica son, fundamentalmente, la asociación de: 1) la distensión cíclica de 
las unidades alveolares debido a ventilación con VT elevado; y, 2) la 
sobredistensión alveolar por presiones de insuflación innecesariamente 
elevadas. La EVP planteada en la presente tesis doctoral consiste en la 
utilización combinada de VT bajo y PEEP elevada, con el objetivo de evitar la 
sobredistensión alveolar y prevenir el colapso y reapertura cíclica de las 
unidades alveolares durante el ciclo ventilatorio.  El objetivo del primer estudio 
es el análisis de las interacciones entre los factores que intervienen en la 
mejora de la oxigenación arterial en pacientes con SDRA inicial grave tratados 
con EVP. La hipótesis formulada es que el reclutamiento de unidades 
alveolares generado por la EVP provoca una redistribución de flujo sanguíneo 
intrapulmonar que evita el aumento de shunt intrapulmonar. El reclutamiento de 
unidades alveolares constituiría el factor determinante de la mejoría en la 
oxigenación arterial observada durante la EVP. Los resultados permitieron 
demostrar que la EVP mejora significativamente el intercambio pulmonar de 
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gases, aumenta la presión parcial de oxígeno en sangre arterial (PaO2) y 
disminuye el “shunt” intrapulmonar. Este estudio proporciona nueva información 
en lo que respecta a los mecanismos del intercambio gaseoso durante una 
EVP.  
 
EVALUACIÓN DE LA MECÁNICA RESPIRATORIA DURANTE LA 
VENTILACIÓN CON ASISTENCIA PROPORCIONAL 
 
La ventilación no invasiva ha sido ampliamente utilizada en la insuficiencia 
respiratoria crónica con buenos resultados, siendo la sincronía entre el paciente 
y el ventilador un aspecto esencial para obtener resultados exitosos. La VAP es 
una modalidad de ventilación no invasiva diseñada para mejorar 
significativamente la interacción paciente-ventilador. Para aplicar la VAP en 
modo adecuado es necesario conocer las resistencias del sistema respiratorio. 
El segundo estudio de esta tesis tiene como objetivo validar la TOF como un 
instrumento no invasivo para estimar la resistencia del sistema respiratorio 
durante la VAP. Los resultados demuestran que la VAP disminuye el trabajo 
respiratorio y la TOF incorporada al ventilador es un método valido que puede 
ser utilizado rutinariamente durante la VNI con asistencia proporcional para la 
monitorización contínua de la resistencia del sistema respiratoria del paciente. 
Los resultados de nuestro estudio contribuirán seguramente a la mejora de 
sistemas que en modo automático y continuo adaptan la asistencia ventilatoria 
a los requerimientos del paciente y puedan monitorizar el paciente a distancia 
en modo continuo. 
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El desarrollo de técnicas útiles para la monitorización a distancia del paciente 
son necesarias para favorecer programas dirigidos a incrementar los servicios 
de atención domiciliaria y reducir el número de hospitalizaciones. 
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INTRODUCCION 
 
MECANISMOS MODULADORES DE LA OXIGENACIÓN ARTERIAL EN UNA 
ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA 
 
Modalidades de ventilación mecánica en el síndrome de distrés 
respiratorio agudo 
 
Desde el punto de vista funcional la lesión pulmonar aguda y el SDRA se 
caracterizan por una insuficiencia respiratoria de rápida evolución y elevada 
mortalidad. Esta patología es  la consecuencia final de una serie de eventos de 
origen multifactorial, que tienen en común el desarrollo de un aumento de la 
permeabilidad capilar pulmonar y la disfunción del surfactante pulmonar que 
generan hipoxemia severa refractaria a la oxigenoterapia y presencia de 
infiltrados radiológicos difusos pulmonares con incremento de la rigidez 
pulmonar. Desde el punto de vista diagnóstico la diferencia entre estas 
patologías radica en el nivel de oxigenación arterial. La lesión pulmonar aguda 
se caracteriza por un cociente entre presión parcial de oxígeno/fracción 
inspiratoria de oxígeno (PaO2/FIO2) inferior a 300 mmHg, mientras que el SDRA 
presenta un cociente PaO2/FIO2 inferior a 200 mmHg6. Una deficiencia 
importante de los criterios diagnósticos mencionados es que no hacen 
referencia al nivel de PEEP o tipo de ventilación en los que se han efectuado 
las mediciones de la PaO2. 
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En determinados pacientes con lesión pulmonar aguda o SDRA, la utilización 
de una estrategia ventilatoria inadecuada para mantener una correcta 
oxigenación arterial puede iniciar o exacerbar el daño pulmonar y, 
eventualmente, desencadenar alteraciones capilares a nivel sistémico (fallo 
orgánico múltiple)7. En los últimos años, los resultados de estudios 
experimentales realizados en animales8 y en humanos9 demuestran que el 
estímulo mecánico generado por las modalidades ventilatorias utilizadas 
inducen una liberación de mediadores inflamatorios que podrían causar un 
daño pulmonar y sistémico. 
 
La Conferencia Internacional de Consenso sobre daño pulmonar asociado a 
ventilación mecánica definió esta patología como una lesión pulmonar con 
características similares a la lesión pulmonar aguda y al SDRA presente en los 
pacientes sometidos a tratamiento ventilatorio y además consideró la 
enfermedad pulmonar pre-existente (lesión pulmonar aguda o SDRA) como 
factor de riesgo1. 
 
Ventilación mecánica convencional 
 
Como se ha mencionado previamente, la insuficiencia respiratoria aguda 
causada por SDRA se caracteriza por la presencia de alteraciones en la 
microcirculación y del surfactante pulmonar que dan lugar a un edema 
pulmonar no hemodinámico. La principal consecuencia funcional a nivel de 
intercambio pulmonar de gases suele ser la presencia de valores anormalmente 
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elevados de “shunt” intrapulmonar, es decir que un porcentaje del débito 
cardíaco (QT) perfunde unidades alveolares no ventiladas10.  
 
En esta patología, la ventilación mecánica es la principal herramienta de 
soporte utilizada para mantener la oxigenación arterial a unos niveles que 
permitan la supervivencia del paciente. En pacientes con SDRA, Gattinoni y 
colaboradores11 identificaron amplias zonas con unidades alveolares 
colapsadas. Para mejorar la oxigenación arterial es de suma importancia que la 
modalidad ventilatoria utilizada pueda reclutar unidades alveolares previamente 
colapsadas disminuyendo de esta manera el porcentaje de “shunt” 
intrapulmonar y mejorando la oxigenación arterial12.  
 
La ventilación mecánica tradicional preconiza la utilización de valores de VT de 
10-12 mL por kilogramo de peso corporal y niveles de PEEP de 
aproximadamente 8-10 cm H2O, necesarios para mantener un nivel adecuado 
en los gases respiratorios. Sin embargo, a pesar de los avances médicos, en 
los últimos 20 años sólo se han logrado progresos modestos en los índices de 
supervivencia del SDRA con afectación única pulmonar y ha permanecido 
prácticamente inalterada la mortalidad por fallo orgánico múltiple. La 
formulación del concepto de daño asociado a la ventilación mecánica1  podría, 
en parte, explicar la modestia de los progresos efectuados durante estos años.   
 
Para prevenir el baro/volutrauma se aconsejó evitar la sobredistensión del 
parénquima pulmonar mediante la generación de presiones alveolares (presión 
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meseta, Pplat) inferiores a 35 cm H2O. Un avance fundamental se produjo con la 
identificación del potencial papel lesivo de la sobredistensión y colapso cíclico 
de las unidades alveolares debida a la utilización de los valores de volumen 
corriente convencionales. La Pplat como expresión de la presión presente a nivel 
alveolar al final de la espiración es un buen indicador del grado de distensión 
alveolar.  
 
Un 40%13 de pacientes con SDRA no responden de forma adecuada a la 
ventilación convencional con volumen controlado y PEEP, a pesar de seguir de 
forma correcta la pauta para optimizar los valores de PEEP14. Sin embargo, 
durante la segunda mitad de los años 90 quedó demostrado que las 
alternativas a la ventilación convencional basadas en diversas modalidades de 
presión con relación inspiratoria espiratoria invertida no aportaban ventajas 
adicionales y, en algunos casos, podían generar incovenientes15,16. 
 
Lesión pulmonar asociada a la ventilación mecánica 
 
Se considera que los dos factores mecánicos imputables a la lesión pulmonar 
asociada a ventilación son: a) la asociación de sobredistensión alveolar con 
elevada presión transpulmonar; y b) la distensión cíclica de las unidades 
alveolares debido a una ventilación con VT elevado17-19. Los estudios 
experimentales8,9 han demostrado la relación directa entre estos factores 
mecánicos y la liberación de mediadores inflamatorios que van a contribuir al 
desarrollo de un fallo multiorgánico7. Actualmente existe la tendencia a utilizar 
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EVP que, combinando valores de VT bajos y de presión alveolar con valores de 
PEEP elevados, evitan la sobredistensión alveolar y previenen el colapso y 
reapertura cíclica de las unidades alveolares durante todo el ciclo ventilatorio 
limitando el daño pulmonar. 
Los estudios relacionados con el posible aumento de la supervivencia13 de los 
pacientes con SDRA ventilados con EVP han incrementado de forma 
substancial el interés y la polémica en relación a este tipo de ventilación 
mecánica.  En tres de los estudios clínicos sobre el tema20-22 no se logró 
demostrar una diferencia significativa en cuanto a mortalidad entre los grupos 
ventilados con VT elevado y VT bajo. En cambio, el estudio del “The Acute 
Respiratory Distress Sindrome Network” (ARDS network)13 demostró una 
reducción importante en la mortalidad en el grupo ventilado con un VT bajo.  La 
disminución de la mortalidad en el estudio del ARDS network13 en relación a 
otros estudios es seguramente imputable a la mayor diferencia existente entre 
grupos en el VT suministrado.  No obstante debemos anotar que la sola 
reducción del VT asociada a niveles convencionales de PEEP disminuye la VA, 
colapsa las unidades alveolares aumentando el “shunt” intrapulmonar e 
incrementa la presión parcial de dióxido de carbono (PaCO2) provocando una 
vasodilatación sistémica transitoria con un incremento en el QT que podría 
aumentar aún más el “shunt” intrapulmonar en el SDRA23-25. 
 
El estudio de Amato y colaboradores26 parece confirmar que el empleo de EVP 
en pacientes con SDRA podría reducir las complicaciones pulmonares y la 
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mortalidad al evitar la sobredistensión alveolar y prevenir el cierre y reapertura 
cíclico de las unidades alveolares.  
 
Diseño del presente estudio: modalidad de estrategia ventilatoria 
protectora 
 
Con las evidencias existentes sobre la lesión pulmonar asociada a ventilación 
mecánica en el SDRA1, se adoptó para nuestro estudio una ventilación 
protectora caracterizada por un valor de PEEP discretamente superior (2 cm 
H2O) al punto de flexión inferior (PFLEX) de la curva presión-volumen (P-V) 27  
estática del sistema respiratorio. Una vez identificado el valor de PEEP, se 
seleccionaba un VT bajo (<7-8 ml/kg) de forma que la presión alveolar (Pplat) 
permaneciera inalterada respecto a las condiciones originales de la ventilación 
convencional y siempre inferior a 35 cm H2O. No se exploró de forma expresa 
el efecto de maniobras de reclutamiento propuestas27,28 en la literatura.  
Además, en nuestro estudio no se han explorado estrategias ventilatorias 
propuestas en el ARDS network13, puesto que las mismas utilizan un VT bajo no 
asociado a una PEEP elevada que reclute nuevas unidades alveolares. Ello 
genera un incremento del “shunt” intrapulmonar, deteriorado aún más por el 
incremento del QT como efecto de la hipercapnia asociada a hipoventilación 
alveolar29-31. 
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Información proporcionada por la TEGIM en investigación clínica 
 
La TEGIM ha permitido la identificación de los mecanismos fisiopatológicos 
determinantes de las alteraciones del intercambio de gases en patologías muy 
diversas y ha facilitado la comprensión de los efectos de intervenciones 
terapéuticas en los últimos 25 años. Existe una extensa bibliografía que 
describe los aspectos técnicos de la TEGIM, así como sus implicaciones en 
investigación clínica32-35. 
 
La técnica considera un pulmón multicompartimental formado por 50 unidades 
de características homogéneas dispuestas en paralelo, cada una de ellas con 
perfusión y ventilación constante y contínua. La TEGIM se basa en el análisis 
de las retenciones y excreciones de 6 gases inertes que cubren un amplio 
espectro de solubilidades desde la acetona (muy soluble) al SF6 (de muy baja 
solubilidad), que permiten identificar la ventilación y perfusión correspondiente a 
los 50 compartimentos analizados. Se suelen considerar 48 compartimentos 
que cubren un rango de cocientes desde VA/Q=0.005 a  VA/Q=100, expresados 
en escala logarítmica. Además, la técnica identifica otros dos compartimentos 
extremos: a) shunt intrapulmonar (%QT a cocientes VA/Q<0.005), perfusión en 
ausencia de ventilación; y, b) espacio muerto (%VA a cocientes VA/Q> 100), 
ventilación en ausencia de perfusión. La distribución de la perfusión (Q) y de la 
ventilación (V) suelen caracterizarse mediante   el primer  momento (media, Q y 
V respectivamente) y el segundo momento (desviación estandar, logSD Q y 
logSD V, respectivamente). Además, puede cuantificarse el porcentaje de 
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perfusión o de ventilación que corresponde a un determinado rango de 
cocientes VA/Q33-35.  
Junto a la identificación de las características de las distribuciones de VA/Q y la 
evaluación de la existencia de limitaciones en la difusión alveolo-capilar de 
oxígeno, la técnica permite aspectos adicionales. El más relevante para el 
presente estudio es la estimación, para  un patrón de VA/Q determinado, de la 
influencia de cambios de un factor (o combinación de factores) extrapulmonares 
(ventilación minuto, débito cardíaco, fracción inspiratoria de oxígeno, consumo 
de oxígeno) sobre la oxigenación arterial.  
 
Esta última funcionalidad de la TEGIM permite analizar las interacciones entre 
los factores que modulan la oxigenación ante una intervención terapéutica 
como es un cambio en la estrategia ventilatoria desde ventilación mecánica 
convencional con valores tradicionales de PEEP a la modalidad de EVP 
descrita anteriormente. En este sentido, el empleo de la TEGIM constituye una 
herramienta esencial para alcanzar los objetivos de nuestro primer estudio. 
 
En el estudio, la EVP puede eventualmente generar importantes efectos sobre 
las distribuciones de VA/Q pulmonares y sobre el shunt intrapulmonar 
(reclutamiento de unidades alveolares) y también sobre la hemodinámica 
sistémica. La hipercapnia permisiva genera una importante vasodilatación 
generalizada con aumento del QT y previsibles eventuales efectos diversos 
sobre la oxigenación de la sangre de la arteria pulmonar (PvO2). Un aspecto 
importante será el análisis de los efectos sobre la oxigenación debidos a los 
 22
cambios en la posible re-distribución intrapulmonar del flujo sanguíneo al 
incrementar el  QT.  Tal como se ha descrito la utilización de la TEGIM permite 
analizar por separado el impacto de estos factores de manera que puedan 
desglosarse los efectos de cada uno de dichos componentes sobre los cambios 
en la oxigenación arterial. 
 
EVALUACIÓN DE LA MECÁNICA RESPIRATORIA DURANTE LA 
VENTILACION CON ASISTENCIA PROPORCIONAL 
 
Ventilación no invasiva en la insuficiencia respiratoria hipercápnica 
 
La ventilación mecánica a través de la intubación orotraqueal es un tratamiento 
de soporte válido en la IR en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC) ingresados en unidades de vigilancia intensiva, no obstante, la 
ventilación orotraqueal se asocia a infecciones, barotrauma y aumento de la 
permanencia hospitalaria4. Ha sido ampliamente demostrado que la VNI es un 
método eficaz para disminuir la hipercapnia, la acidosis respiratoria y prevenir la 
intubación orotraqueal, especialmente en pacientes con EPOC36. La ventilación 
con intubación orotraqueal y la VNI 37 presentan igual eficacia para mejorar el 
intercambio gaseoso pulmonar, pero se observa que los pacientes con VNI 
presentan un menor número de complicaciones y días de hospitalización. Por 
tanto, la VNI es utilizada como soporte ventilatorio de primera elección en 
pacientes en insuficiencia respiratoria crónica hipercápnica, sean éstos 
hospitalizados o a domicilio.  
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Mecanismos de acción de la ventilación no invasiva 
 
Los resultados del estudio de Díaz y colaboradores4 indican la importancia de 
los efectos de la VNI sobre el  patrón ventilatorio en pacientes con insuficiencia 
respiratoria hipercápnica. En este contexto, el principal objetivo de la VNI es 
alcanzar un patrón ventilatorio eficiente sin generar presiones inspiratorias 
elevadas y/o falta de sincronía paciente-ventilador por contracción de la 
musculatura espiratoria generada de forma involuntaria durante la VNI. Por 
tanto, la disminución de la frecuencia respiratoria asociada al incremento del VT 
observados durante VNI serán factores determinantes para el incremento de la 
eficacia de la VA y la mejoría del intercambio de gases en los pacientes con 
EPOC e insuficiencia respiratoria hipercápnica. Durante los últimos años ha 
existido un gran interés para desarrollar modalidades ventilatorias que 
optimizen la sincronía paciente-ventilador, que resulte en unos menores 
requerimientos en términos de trabajo ventilatorio y mayor  eficacia de la VA.  
En este contexto, debemos situar el desarrollo de la ventilación asistida 
proporcional (VAP) como modalidad de VNI que permitiría avances en la 
dirección señalada. Así como, el interés en la monitorización continua de  la 
mecánica respiratoria durante la VNI con el  objetivo de optimizar el ajuste a 
distancia de las características de la  ventilación a las necesidades del 
paciente, especialmente en el domicilio del paciente. 
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Características de la ventilación con asistencia proporcional 
 
La VAP5,38-40 es una modalidad de soporte ventilatorio de aplicación clínica de 
gran interés conceptual para el desarrollo futuro de la VNI. Permite un nivel de 
asistencia ventilatoria proporcional al esfuerzo ventilatorio generado por  el  
paciente según las condiciones mecánicas de su aparato respiratorio5. La VAP 
se ha demostrado eficaz en la reducción del esfuerzo inspiratorio requerido 
para la ventilación y en la mejoría de la VA41-46. Por estas características, ha 
sido sugerida como una modalidad ventilatoria capaz de: 1) reducir el tiempo de 
intubación durante la insuficiencia respiratoria aguda47; 2) facilitar los ejercicios 
de rehabilitación48,49;y, 3) mejorar el intercambio gaseoso en la hipercapnia 
crónica50,51.   
 
La VAP, a diferencia de la ventilación con presión de soporte, tiene su 
fundamento en el suministro de una asistencia ventilatoria que es proporcional 
al esfuerzo inspiratorio efectuado por el paciente, el cual se estima a partir de la 
resistencia (R) y elastancia (E) del sistema respiratorio, medidas inicialmente.  
De esta manera, se puede asistir la respiración de dos modos: a) con la 
asistencia de volumen (AV) que permitirá compensar el componente elástico 
del trabajo respiratorio, necesario para incrementar el volumen pulmonar debido 
a la elasticidad pulmonar y b) la asistencia de flujo (AF) que permitirá reducir el 
componente resistivo del trabajo respiratorio, necesario para generar flujo a 
través de las vías aéreas. El grado de asistencia es regulable de manera 
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independiente para cada modo de asistencia por lo que se reducirá el trabajo 
necesario para generar volumen pulmonar o flujo aéreo5.  
 
Clásicamente, se ha planteado que las características de la VAP  en cada 
paciente (AF y AV) debían decidirse  en función de la mecánica del sistema 
respiratorio en lo que respecta a R y E, respectivamente. Ello planteó la 
investigación de herramientas no invasivas para la determinación de las 
características de la VAP y la monitorización de esta modalidad de ventilación. 
Un instrumento no invasivo adecuado para alcanzar estos objetivos podría ser 
la TOF ya que mediante esta técnica es posible conocer de manera continua y 
no invasiva las características mecánicas del sistema respiratorio.  
 
Cabe señalar que uno de los resultados colaterales de la experiencia adquirida 
en la presente investigación es que la VAP probablemente debe ser aplicada en 
la clínica en base a  criterios individuales de confortabildad y no tanto en base a 
mediciones de R y E del sistema respiratorio. A pesar de ello, los resultados del 
segundo estudio de esta tesis doctoral  son aplicables a la monitorización de 
cualquier modalidad de ventilación. En este sentido, el futuro de la 
monitorización a distancia (dentro o fuera del hospital) puede ser de gran 
importancia para mejorar los resultados de la VNI en los pacientes.  
 
La TOF es un método no invasivo disponible que permite estimar las 
características mecánicas del sistema respiratorio en pacientes no paralizados 
sometidos a ventilación mecánica no invasiva mediante mascara nasal. Esta 
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técnica es de fácil aplicación y es capaz de determinar de forma contínua  la R 
durante ventilación mecánica no invasiva52,53. Con un altavoz conectado a la vía 
aérea se generan oscilaciones a una frecuencia y amplitud regulables. A través 
de las oscilaciones en la presión y el flujo aéreo se pueden calcular las R 
efectivas del sistema respiratorio. Además, cabe mencionar que la TOF es un 
sistema externo que no interfiere con el funcionamiento del ventilador52. La 
relativa sencillez de la TOF permite su inclusión en el mismo ventilador54 sin 
incidir excesivamente en el costo y facilitando con ello su aplicación rutinaria. 
En nuestro estudio hemos utilizado un ventilador no invasivo (Bi-PAP Vision 
systems; Respironics, Murrysville, PA) modificado para permitir la incorporaciòn 
de la TOF en el mismo.  De esta manera, durante VAP podemos determinar la 
R del sistema respiratorio para la adecuada determinación de los parámetros 
ventilatorios y  el análisis de los cambios en las condiciones mecánicas del 
sistema respiratorio durante VAP. 
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HIPOTESIS  
 
MECANISMOS MODULADORES DE LA OXIGENACIÓN ARTERIAL EN UNA 
ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA 
 
• La ventilación mecánica en el SDRA con una estrategia ventilatoria que 
combina un VT bajo y PEEP alta (según curva P-V), provoca un 
reclutamiento de unidades alveolares, que constituye el principal 
mecanismo de incremento de la PaO2. 
 
• La hipercapnia permisiva generada por la EVP produce un incremento 
de QT debido a vasodilatación sistémica.  Dicho aumento del QT no 
resulta en un incremento del porcentaje de shunt debido a la re-
distribución intrapulmonar del flujo sanguíneo. 
 
 
EVALUACIÓN DE LA MECÁNICA RESPIRATORIA DURANTE LA 
VENTILACIÓN CON ASISTENCIA PROPORCIONAL 
 
• La VAP reduce el esfuerzo inspiratorio y el trabajo respiratorio 
necesario para una adecuada ventilación no invasiva de pacientes 
respiratorios crónicos. 
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• La TOF es un método no invasivo que permite estimar la R durante 
VAP en los pacientes con EPOC comparable con la técnica 
convencional del balón esofágico. 
 
• La estimación de los cambios de R con la TOF a lo largo de la 
ventilación no invasiva no interfieren con el funcionamiento del 
ventilador. 
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OBJETIVOS 
 
MECANISMOS MODULADORES DE LA OXIGENACIÓN ARTERIAL EN UNA 
ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA 
 
• Analizar los efectos de una estrategia ventilatoria protectora que 
combina un VT bajo y valores de PEEP altos sobre los factores 
determinantes del intercambio pulmonar gaseoso en pacienes con 
SDRA grave en fase inicial. 
• Cuantificar el impacto de los cambios en las distribuciones de VA/Q 
generados por la EVP y del aumento del débito cardíaco provocado por 
la hipercapnia permisiva sobre la presión parcial de oxígeno en sangre 
arterial.  
 
EVALUACIÓN DE LA MECÁNICA RESPIRATORIA DURANTE LA 
VENTILACIÓN CON ASISTENCIA PROPORCIONAL 
 
• Estudiar los efectos de la VAP sobre la interacción paciente-ventilador y 
su eficacia para aumentar la VA. 
• Validar las mediciones de la resistencia mediante TOF durante VAP en 
pacientes con EPOC. 
• Evaluar la influencia de la vía de respiración (nariz versus boca) sobre 
la determinación de los parámetros de la VAP y determinar el correcto 
funcionamiento de la TOF incorporada a un ventilador con VAP. 
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  RESULTADOS 
 
MECANISMOS MODULADORES DE LA OXIGENACIÓN ARTERIAL EN UNA 
ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA 
 
Condiciones basales 
 
Las mediciones en condiciones basales fueron obtenidas durante ventilación en 
volumen controlado utilizando valores de volumen corriente tradicionales (VT, 
9.5 mL/Kg) y los valores de  PEEP (9 cm H2O) y FIO2 (0.82) necesarios para 
obtener una saturación de oxihemoglobina de aproximadamente 95%. En todos 
los pacientes se identificó de forma clara el punto de inflexión inferior de la 
curva de P-V estática del sistema respiratorio (PFLEX) (16 ±3.4 cm H2O) (figura 
1, página 32). Los valores relevantes de mecánica respiratoria y de 
hemodinámica pulmonar y sistémica se describen en la tabla 2, página 32.   
Las mediciones de gases inertes mostraron valores anormalmente elevados de 
“shunt” intrapulmonar (39% del débito cardíaco perfundía unidades no 
ventiladas), causa principal de la hipoxemia en los pacientes con SDRA (tabla 
3, página 33). Las distribuciones de ventilación-perfusión fueron unimodales en 
todos los pacientes (tabla 3 y figura 2, página 33).  
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Efectos combinados de PEEP alta con VT bajo 
 
Durante EVP, se aumentó la PEEP desde 9 hasta 18 cm H2O y el VT se redujo 
desde 9.5 hasta 5.9 mL/Kg (tabla 2, página 32).  Según el diseño del estudio los 
pacientes fueron ventilados con una PEEP superior en 1-2 cmH2O al PFLEX inf 
identificado en la curva P-V medida a cero PEEP (figura 1, página 32).  
Asimismo, por diseño, el VT se ajustó de forma que no se generaran cambios 
en la Pplat y, en ningún caso, ésta superara el PFLEX superior de la curva de P-V. 
Tampoco se efectuaron cambios en la fracción inspiratoria de oxígeno. 
Comparado con la ventilación en condiciones basales, la presión pico (PPEAK) y 
la presión media en la vía aérea disminuyeron durante la EVP, sin que se 
observaran cambios significativos en la Pplat (tabla 2, página 32).  La 
compliancia  del  sistema respiratorio incrementó de forma significativa durante 
EVP. Desde el punto de vista hemodinámico, la resistencia vascular sistémica 
disminuyó y el QT aumentó debido al efecto vasodilatador inducido por la 
hipercapnia permisiva.  A pesar de disminuir la presión alveolar de oxígeno por 
la hipercapnia permisiva, se observó un notable incremento de la PaO2 (+73 
mmHg) y en la PvO2 (+13 mmHg) en todos los pacientes. 
Debido al incremento simultáneo en la PaO2 y en el QT, el flujo sistémico de O2 
aumentó significativamente (de 1.05 ±0.17 a 1.27 ±0.25 L/ min) (p <0.004) 
durante EVP. En relación a las mediciones basales, la TEGIM mostró una 
evidente reducción en el “shunt” intrapulmonar (-8%) y una disminución de la 
dispersión de la perfusión (-0.3) índice de un pulmón más homogéneo. El 
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espacio muerto aumentó de forma significativa debido al fuerte incremento de la 
PEEP y a la reducción del volumen corriente. 
 
La PaO2 estimada mediante la TEGIM en condiciones basales (90 ±29 mm Hg)  
y durante EVP (157 ±102 mm Hg) fue similar a la PaO2 medida en la 
gasometría arterial (tabla 3, página 33), confirmando la eficacia del modelo para 
la estimación de la PaO2 en este estudio.  La estimación del impacto sobre la 
PaO2 de: 1) los cambios en los factores intrapulmonares (cambios en el shunt y 
en las distribuciones de VA/Q; 2) cambios en los factores extrapulmonares (QT y 
PvO2); y  3) de las interacciones entre ambos durante la EVP demostró que el 
decremento del “shunt” intrapulmonar explica el 92 % del incremento de la 
PaO2 observado durante la EVP, el 8-10% restante se explica por el aumento 
de QT generado por la vasodilatación sistémica. 
 
Uno de los hallazgos más interesante del estudio fue que el reclutamiento de 
unidades alveolares (volumen reclutado) inducido por la PEEP aplicada durante 
EVP correlacionó fuertemente tanto con el aumento de la PaO2 (r2=0.77) 
(p<0.005), como con la reducción el “shunt” intrapulmonar (r2=0.79) (p<0.005) 
(figura 3, página 34). 
 
En las mediciones efectuadas post-EVP, la mecánica respiratoria, la 
hemodinámica pulmonar y sistémica y las presiones parciales de gases 
respiratorios en sangre arterial fueron similares a las observadas en 
condiciones basales (tablas 2 y 3, páginas 32 y 33 respectivamente). 
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EVALUACIÓN DE LA MECÁNICA RESPIRATORIA DURANTE LA 
VENTILACIÓN CON ASISTENCIA PROPORCIONAL 
 
Condiciones basales 
 
En este estudio fueron incluidos 14 pacientes varones (67 ±6 años, 71 ±23 kg, 
165 ±6 cm) con diagnóstico de enfermedad pulmonar obstructiva crónica de 
grado severo (FVC= 56 ±18% pred, FEV1= 33 ±9% pred, FEV1/FVC = 0.44 
±0.12). 
Los pacientes que participaron en este estudio se encontraban recién 
recuperados de un episodio de descompensación de una insuficiencia 
respiratoria aguda hipercápnica (PaO2= 57±8 mmHg, PaCO2= 53 ±7 mmHg, 
pH= 7.41 ±0.04), episodio que motivó la hospitalización. 
 
Las mediciones en condiciones basales fueron obtenidas durante ventilación no 
invasiva con una presión positiva continua en la vía aérea (CPAP= 4 cmH2O) 
con mascara nasal.   
En condiciones basales los parámetros ventilatorios obtenidos fueron los 
siguientes:  VT= 0.4 ±0.18 (L); f= 25.2 ±8.0  respiraciones/minuto; VE = 9.2 ±2.5 
L/min.  El esfuerzo respiratorio fue determinado mediante la presión esofágica 
(∆Pes = 20.7 ±5.9 cmH2O) y a la presión transdiafragmática (Pdi= Pes – presión 
gástrica) multiplicada por la frecuencia respiratoria  (PTPdi·f= 202±66 
cmH2O·s/min) (tabla 1, página 38). 
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Efectos de la ventilación con asistencia proporcional 
 
Durante la ventilación con VAP (AV= 9.2 ±2.6 cm H20/L, AF= 7.6 ±2.3 cm 
H20·s/L) se observó un incremento significativo del 38% del VT (0.62 ±0.18 L, p 
<0.01) y del 55% de  la VE (12.7 ±2.1 L/min, p<0.01). La disminución de los 
valores de Pes de un 38% (12.9 ±4.3) y PTPdi· f de un 41% (120 ± 53 
cmH2O·s/min) demostraron una reducción significativa del esfuerzo respiratorio 
(tabla 1, página 38).  
 
Durante ventilación con VAP se observó una buena correlación entre la 
resistencia medida con la TOF (Rrs) y la resistencia medida con el método 
invasivo del balón esofágico (RL) (figura 2, página 39), tanto en la respiración 
nasal (Rrs= 8.9 ±3.1 cm H20·s/L, RL= 9.0 ±2.6 cm H20·s/L), como bucal (Rrs= 5.6 
±2.1 cm H20·s/L, RL = 5.8 ±1.4 cm H20·s/L).  Como puede observarse, la 
resistencia al flujo fue significativamente menor durante respiración bucal.   
 
La resistencia respiratoria medida con la TOF durante ventilación nasal en todo 
el grupo estudiado (n= 14 pacientes, Rrs= 11.1 ±5.4 cm H20·s/L) fue ligeramente 
mayor sin diferencias significativas con valor máximo de asistencia al flujo 
(AFmax) aplicado durante la determinación de los parámetros de la VAP (AFmax= 
9.5 ±2.9 cm H20·s/L).  Además, la ventilación aplicada a través de la vía bucal 
no demostró diferencias significativas entre Rrs y AFmax (5.6 ±2.1 y 4.7 ±1.9 cm 
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H20·s/L respectivamente).   La figura 3, página 39 indica la relación significativa 
entre AFmax y Rrs durante ventilación nasal y bucal (r= 0.72).  
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DISCUSION 
 
MECANISMOS MODULADORES DE LA OXIGENACIÓN ARTERIAL EN UNA 
ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA 
 
Este estudio permitió identificar los mecanismos implicados en la mejoría de la 
oxigenación arterial generada durante la EVP. A pesar de la disminución de la 
presión alveolar de oxígeno generada por la hipercapnia permisiva, la EVP 
produjo un significativo aumento de la presión parcial de oxígeno en sangre 
arterial, fundamentalmente por el reclutamiento de unidades alveolares 
previamente no funcionales. Este fenómeno probablemente explica la 
redistribución del flujo sanguíneo intrapulmonar con la consiguiente reducción 
de la dispersión de la distribución de la perfusión pulmonar. En este contexto, el 
aumento del débito cardíaco observado en estos pacientes no dio lugar a un 
aumento del porcentaje de shunt, tal como seria esperable en el SDRA.   
 
La fuerte correlación del aumento de la oxigenación arterial y de la disminución 
del shunt intrapulmonar con el volumen reclutado durante la EVP da un soporte 
notable a la interpretación de los resultados descrita anteriormente, 
especialmente si tenemos en cuenta que los cambios de PaO2 y de shunt 
corresponden a  variables medidas de forma independiente. 
 
El estudio indica que la contribución del aumento del débito cardíaco a la 
oxigenación arterial fue solo marginal ya que solamente explica un 10% del 
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incremento de PaO2.  Resulta de interés, sin embargo, el efecto sinérgico entre 
los cambios hemodinámicos y el reclutamiento sobre el aumento de la presión 
parcial de oxígeno en sangre venosa mezclada para explicar la mejoría de la 
oxigenación arterial.   
 
La modalidad de estrategia ventilatoria protectora 
 
La determinación de la curva P-V estática del sistema respiratorio es un método 
bien establecido para evaluar la mecánica pulmonar durante la IR27,55. En lo 
que respecta a nuestro estudio, ha sido fundamental la medición de esta curva 
para determinar los PFLEX inferior y superior y establecer la zona en que se 
consigue un reclutamiento alveolar efectivo27,55 y,  a su vez evitar la 
sobredistensión del pulmón.  El valor medio del PFLEX inferior (16 ±3.4 cmH2O) 
medido en la curva P-V de los pacientes es concordante con los valores 
descritos por Amato y colaboradores26 y ligeramente superior al de otros 
autores11,56. Diferencias en cuanto a gravedad, fase evolutiva del SDRA, 
etiología y estrategias ventilatorias previas probablemente explican las 
diferencias entre autores11,56.  Una limitación de nuestro estudio podría ser la 
falta de información sobre la presión transpulmonar debido a que las 
mediciones se efectuaron sin la introducción de un balón esofágico.  Por este 
motivo no podemos discriminar entre las características elásticas del pulmón y 
las de la pared torácica. Cabe señalar que en el estudio, a pesar de  los 
elevados valores de PEEP,  los pacientes fueron siempre ventilados por debajo 
del PFLEX superior (32 ±4.3 cmH2O), es decir dentro de la denominada “zona de 
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seguridad”. Por tanto, podemos afirmar que la ventilación aplicada en nuestro 
estudio era efectivamente una EVP. Asimismo, un aspecto de interés 
determinado por el diseño del protocolo, es que la Pplat no sufrió cambios entre 
la condición basal y las mediciones efectuadas durante EVP. 
Estos resultados nos indican que durante EVP la pared alveolar pulmonar fue 
sometida a un menor estrés mecánico durante el ciclo respiratorio, 
contribuyendo de esta manera a disminuir el riesgo de la lesión pulmonar 
aguda1.   
 
El diseño efectuado permite atribuir los cambios generados a nivel de 
reclutamiento de unidades pulmonares únicamente al hecho de utilizar una 
PEEP elevada. Sabemos por los estudios de Brochard31, que la reducción del 
volumen corriente sin un aumento simultáneo de los niveles de PEEP da lugar 
al colapso de unidades alveolares y al incremento de shunt intrapulmonar y de 
desequilibrio de las relaciones de ventilación-perfusión.  
 
Impacto del aumento de la presión parcial de oxígeno en sangre venosa 
mezclada  
 
El análisis del papel relativo del QT y de los factores intrapulmonares (-∆shunt) 
en el aumento de la  PvO2 y los efectos de este fenómeno en la modulación de 
la PaO2 resulta prácticamente imposible si pretende efectuarse únicamente con 
los resultados gasométricos. Ello es debido a la complejidad de las 
interacciones entre los factores que determinan las variaciones en la PvO210 . 
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En el estudio, la potencialidad de la TEGIM10,35,57,58 para predecir la influencia 
de los factores que inciden en la oxigenación arterial fue utilizada con buenos 
resultados  para determinar los efectos de los cambios producidos por la EVP 
sobre el incremento de la PaO2. En el estudio, la FIO2 y el consumo de O2 no 
presentaron diferencias con la  EVP. Consideradas de forma independiente, el 
+∆QT y el -∆shunt intrapulmonar explican respectivamente el 12% y el 48% del 
aumento de la PaO2.  Sin embargo, el efecto combinado del +∆QT y -∆shunt 
explica un 19% adicional de la mejoría de la PaO2.  Dado que el impacto de los 
cambios en la ventilación fue poco importante, podemos concluir que los 
efectos combinados de reducción de shunt e incremento del QT explican 
aproximadamente el 80% del aumento de la PaO2  (de 93±27 a 166±77 mmHg) 
con la EVP. 
 
Estrategia ventilatoria con VT bajo versus estrategia ventilatoria 
combinada con VT bajo y PEEP elevada: implicaciones clínicas 
 
Varios estudios13,20-22 han comparado los efectos de una ventilación con un VT 
(6-7mL/kg) bajo versus una estrategia ventilatoria con un VT alto (10-12 mL/kg).  
Los pacientes que fueron ventilados con VT bajo presentaron, como 
consecuencia de la hipoventilación alveolar, una hipercapnia  mayor y una Pplat 
menor en comparación con el grupo de pacientes ventilados con un VT elevado. 
Es importante anotar que en todos estos estudios, entre los grupos de 
pacientes no existían diferencias en los valores de PEEP aplicada. En tres de 
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estos estudios20-22 no se encontraron diferencias significativas en cuanto a 
mortalidad entre los grupos de pacientes ventilados con las dos estrategias 
ventilatorias. Sin embargo en el estudio ARDS network13, la mortalidad 
disminuyó significativamente en los pacientes ventilados con VT bajo. La 
explicación del buen resultado de este último estudio se halla seguramente en 
el mayor número de pacientes estudiados y, por ende, en un poder estadístico 
mayor y en la mayor diferencia en el VT aplicado. En el estudio de Amato y 
colaboradores26 se demostró que la EVP, que combina un VT bajo y una PEEP 
óptima medida en la curva P-V y asociada a maniobras de expansión, logran 
mejorar la supervivencia de los pacientes con SDRA en comparación con una 
ventilación con VT alto y sin control de la presión pulmonar generada por el 
ventilador. 
En una estrategia ventilatoria con un VT bajo29,59, es inevitable una pérdida 
significativa de unidades alveolares previamente reclutadas, con un consecutivo 
empeoramiento de la PaO2.  Estudios recientes60,61 han establecido el efecto 
positivo en cuanto a oxigenación arterial y disminución del porcentaje de 
unidades alveolares colapsadas en los pacientes con SDRA ventilados con 
estrategia protectora.   
 
En suma, podemos afirmar que este estudio proporciona nueva información en 
cuanto al conocimiento íntimo de los mecanismos del intercambio gaseoso 
durante una EVP.  Asimismo, el estudio indica la importancia de utilizar niveles 
elevados de PEEP determinados en la curva P-V. Nuestros resultados dan 
soporte a la idea que la EVP es la modalidad ventilatoria más apropiada para 
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mejorar el intercambio gaseoso pulmonar en el SDRA en fase inicial y al mismo 
tiempo disminuir el riesgo de la lesión pulmonar.  Sin embargo, nuevos estudios 
clínicos son necesarios para generar recomendaciones para la utilización 
clínica adecuada de las estrategias de ventilación protectora en el SDRA62.  La 
adecuada selección y el análisis del efecto de las maniobras de reclutamiento 
en la EVP es un tema pendiente.  Asimismo, la evaluación de los posibles 
efectos protectores de la hipercapnia a nivel pulmonar y sistémico63,64 resulta 
de interés . 
 
 
EVALUACIÓN DE LA MECÁNICA RESPIRATORIA DURANTE LA 
VENTILACIÓN CON ASISTENCIA PROPORCIONAL 
 
El objetivo principal de este estudio fue la determinación de la resistencia 
respiratoria mediante la TOF durante VNI con VAP. Para alcanzar este objetivo 
se escogieron pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
diagnosticada que se caracteriza por presentar resistencias respiratorias 
elevadas. 
La adecuada aplicación de los parámetros ventilatorios durante VAP se vería 
facilitado con el conocimiento de la R y E. Debido a la ausencia de un método 
no invasivo que permita esta determinación, la R del sistema respiratorio 
durante respiración espontánea ha sido determinada en base a los criterios de 
la sobreasistencia y/o a la comodidad del paciente5,40, siendo este método el 
único no-invasivo comunmente utilizado46,50,51. Los parámetros obtenidos en 
 43
nuestro estudio para una adecuada ventilación con VAP y con los métodos 
anteriormente mencionados eran similares a los parámetros utilizados por 
estudios anteriores46,50,51. 
 
El valor de CPAP de 4 cmH2O aplicado en condiciones basales y durante 
ventilación tuvo como única finalidad asegurar el adecuado recambio de aire 
del circuito y contrabalancear la PEEP intrínseca presente en los pacientes con 
EPOC45.   
 
Durante ventilación con VAP la mejora de los parámetros ventilatorios y la 
descarga de los músculos respiratorios nos confirma la eficacia de la ventilación 
con VAP, en acuerdo con otros estudios43-46,51. 
 
La TOF ha sido ampliamente utilizada para determinar la R en pacientes 
sometidos a ventilación mecánica invasiva65,66  y durante VNI con CPAP 
nasal67,68.  La eficacia de esta técnica ha sido reportada en pacientes con 
EPOC sometidos a CPAP nasal68. 
Los resultados de nuestro estudio nos permiten evidenciar dos limitaciones de 
la TOF. La primera es la ineficacia para medir la E, puesto que para la 
determinación de la misma sería necesario aplicar una oscilación forzada de 
baja frecuencia que podría interferir con la respiración del paciente. Para obviar 
este límite la E fue determinada tomando en cuenta la confortabilidad del 
paciente. 
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La segunda limitación,  es la sensibilidad de la TOF durante VNI a las fugas de 
aire que se podrían producir a través del circuito.  Una fuga significativa podría 
infravalorar la Rrs medida. Para evitar este fenómeno y en vista de una probable 
aplicación rutinaria de la VAP es importante controlar las fugas del circuito y 
reducirlas al mínimo. 
 
Los valores de AFmax obtenidos durante la determinación de los parámetros de 
la VAP son similares a la R del paciente medida con la TOF.  La igualdad entre 
éstas variables era esperada en vista de que la AFmax  es una estimación 
indirecta de la resistencia respiratoria. Es importante mencionar que los valores 
de AFmax  obtenidos son ligeramente inferiores a los valores medidos de Rrs  en 
la mayoría de los pacientes con resistencias elevadas.  Estas diferencias ya 
han sido reportadas en estudios anteriores46,50. 
A este respecto es importante mencionar, como ya ha sido reportado46, que 
identificar una condición de sobreasistencia (runaway) o determinar una AF en 
base a la confortabilidad del paciente no es fácilmente aplicable. El valor de 
AFmax obtenido está directamente relacionado al nivel de confortabilidad 
individual de cada paciente y de las instrucciones que el médico o técnico 
indiquen al paciente durante la determinación de los parámetros ventilatorios. 
Es evidente que la determinación de los parámetros ventilatorios durante VAP 
teniendo en cuenta la confortabilidad del paciente aumenta significativamente la 
variabilidad en la determinación de los parámetros ventilatorios, especialmente 
la determinación de la AF.   
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Otro punto importante en nuestro estudio, fue la determinación de las 
diferencias de la R en relación a la vía de aplicación de la ventilación con VAP 
(via nasal versus via bucal). A diferencia de otros estudios46,50,51 en los que la 
medición fue hecha unicamente por via nasal, en nuestro estudio mediante una 
máscara facial, medimos la R con VNI naso-bucal.  Los valores obtenidos en 
nuestro estudio son concordantes con otros autores46,50,51, es decir, los valores 
de R son mayores durante la ventilación con VAP a traves de la via nasal. Este 
es un punto que hay que tener en cuenta cuando se pasa de una ventilación 
con máscara nasal a una ventilación con máscara facial para reducir el riesgo 
de sobreasistir al paciente. 
 
Un aspecto de nuestro estudio es la utilización por primera vez de la TOF 
incorporada a un ventilador durante VNI con VAP. En este estudio, a diferencia 
de otros65,69, el generador de oscilación fue incorporado al ventilador (Bi-PAP 
Vision system; Respironics, Murreville, PA). De esta manera no se utilizó 
ningún dispositivo adicional para la medición de la R durante VAP. La 
instalación de la TOF en un ventilador se realizó sobre la base de experiencias 
anteriores54,70,71.  Es evidente que la modificación del ventilador es factible 
sobre los diversos modelos de ventiladores, favoreciendo aún más la utilización 
rutinaria de esta técnica y una mayor difusión de la VNI con asistencia 
proporcional. 
La TOF se caracteriza por ser simple de utilizar y por no requerir una 
cooperación importante por parte del paciente. Ademàs, la eficacia de una TOF 
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portátil para la determinación de las características mecánicas del sistema 
respiratorio a nivel ambulatorial y a domicilio ya ha sido demostrada72,73. 
 
En suma, el presente estudio demuestra que la TOF puede ser utilizada 
rutinariamente durante la VNI con asistencia proporcional para la medición 
continua de la Rrs del paciente. Esta técnica no invasiva facilitará la 
determinación de los parámetros ventilatorios necesarios para una correcta 
aplicación de la VAP y de esta manera contribuirá a una mayor difusión de una 
modalidad ventilatoria que ha sido desarrollada para prevenir la asincronía 
paciente-ventilador. 
El constante incremento en los costes de hospitalización de las patologías 
crónicas respiratorias ha favorecido el incremento de programas de atención 
domiciliaria y al desarrollo de sistemas de monitoraje a domicilio en 
concordancia con los avances de la telemedicina74. 
Los resultados de nuestro estudio, en línea con las recomendaciones75, 
contribuirán seguramente a la mejora de sistemas que en modo automático 
adaptan la asistencia ventilatoria a los requerimientos del paciente y puedan 
monitorizar el paciente a distancia en modo continuo y contribuir de manera 
significativa al desarrollo de programas de asistencia domiciliaria que 
determinen una reducción de los costes sanitarios76.  
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CONCLUSIONES 
 
MECANISMOS MODULADORES DE LA OXIGENACIÓN ARTERIAL EN UNA 
ESTRATEGIA VENTILATORIA PROTECTORA 
 
• La combinación de VT bajo con valores de PEEP altos es una estrategia 
ventilatoria que se muestra eficaz en la fase inicial del SDRA para 
mejorar el intercambio gaseoso pulmonar  y disminuir el riesgo de una 
lesión pulmonar inducida por el ventilador 
 
• La hipercapnia inducida por la hipoventilación alveolar no tiene efectos 
deletéreos sobre la oxigenación arterial. 
 
• El incremento significativo de la oxigenación arterial durante durante 
EVP depende en su mayor parte de la disminución del porcentaje de 
“shunt” intrapulmonar. Esta disminución del “shunt” intrapulmonar es 
debido al reclutamiento de unidades alveolares previamente 
colapsadas y a la redistribución del QT a unidades ventiladas.  
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EVALUACIÓN DE LA MECÁNICA RESPIRATORIA DURANTE LA 
VENTILACIÓN CON ASISTENCIA PROPORCIONAL 
 
• La VAP aplicada a los pacientes con EPOC mejora la VA y descarga los 
músculos respiratorios. 
 
• La TOF es un método no invasivo válido para la medición automática y 
contínua de la R durante ventilación con VAP en pacientes con EPOC. 
 
• La vía de administración (mascara nasal o facial) de la VAP incide 
significativamente en la determinación de los párametros ventilatorios 
debido a la variación de la R.  
 
• La TOF puede ser incorporada a los equipos de ventilación no invasiva 
para mejorar la monitorización de la intervención. 
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